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Résumé:
L'influence cE l'insertion œ rangs œmaïs, dans une culture œ manioc, sur l'
éplli§mlo1~ieœla Mosai'que africaIne du Manioc a été étudiée. L' ~nt pathCQ3ne est le Virus œ
10 Mosaïque ofricaine du Manioc (ACMV). Sur culture issue de boutures Stlines, il est transmis
par Bemisi8 t8b8cf Gennoc!ius selon le mcœ persistant. Le but est de renforcer, par certaines
méthcœs culturales, les chances œsuccès d'une stratégie œ lutte basée sur la plantation œ
matériel sain.
Deux œnsités de maïs et trois dates œ semis ont été téstées durent les quatre premiers
mois cil culture en zone de forte pression d' inoculum. La contamination a augmenté de manière
s1gnificatlve à faIble œnslté œ mars, en relation avec un n1veau œ populat1on élevé d'Insectes
vecteurs, Les populations ont eu tendence 0 diminuer 0 forte densité de moïs, mois 10
contamination est réstée supérieure à celle du témoin sans maïs. Aucune relation n'est apparue
avec les moc!lf1catlons observées de le croIssance du manioc.
Ces œux types œ comportement, d'autant plus ocœntués que le semis du maïs a été
précoce, sont probablement liés 0 l'effet de brise-vent lÉS rongs de moïs: les caroctéristiques
du vent sont mooifiées, ainsi Que le comportement de 8emisia t8b8ci qui en OOcoule.
Mots clés: Mosaïque africaine du manioc
Geminivirus

























Epidemiolagy of African cassava mosaic disease in mixed craps.
The influence of the insertion of maize rows, in a !1anilJoI escu/8Illa field, on the
epiœmiolcgy of African C8SS8Y8 moseic disease W8S investigated. The African C8ssave Moseic
Virus (ACMV) is transmitted by 8emisia labEri Genna:Jius. The purpose of this stucty is to
reinforce the strategy of control besed on plantation of immune material, by eny wFJy of tilling.
During the first four months of the crop, two different densities of maize and three dates of
sowing were tested. The contamination was high with the low œnsity of maize, in relation with a
hlgh level of populations of 8emisia la!Jék:i. These were low wlth the high œnslty of malze.
However, the contam ination was higher than in the control plot. No relation appeared with the
observed mooifications of cassev8 growth.
These two different behaviours are probably in relation with the wind-break effect of the
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Le manioc ( t1an/hot escu/enta Crantz) est un arbuste de la
famille des Euphorbiacées originaire d'Amérique latine. Il a été
introduit en Afrique de l'Ouest au XVlè siècle. Il est principalement
utilisé pour l'alimentation humaine locale: ses racines tubérisées
riches en amidon sont consommées crues ou cuites, et les jeunes
feui Jles, part icuJ ièrement rfches en protéfnes, sont mangées sous
forme d'épinards ou pilées dans des sauces (Silvestre et Arraudeau,
1983). Quatrième culture tropicale après le riz, Je maïs et la canne à
sucre (Cock, 1982), le manioc est devenu la base de l'alimentation en
zone forestière africaine.
En Afrique, la virose la plus importante est la Mosaïque Africaine
du Manioc (HAM) (Fauquet et Thouvene 1, 1984). Elle provoque
d'importantes pertes de rendement variant de 20 à 95 p.l 00 selon les
variétés de manioc. Les symptômes ont été décrits par Cours (1951).
Elle est transmise soit par les boutures provenant de plantes
jnfectées, soit par l'intermédiaire d'un insecte vecteur: Semis/a
tabac; Gennadius (Homoptère, Aleyrodidae), Les caractéristiques de la
transmission par vecteur ont été part icul ièrement étudiées (Chant,
1958; Costa, 1969 ; 1976; Dubern, 1979),
L'importance relative de ces deux types de transmission est
variab Je : au Kenya, 1e recontam inat ion par- insecte vecteur n'attei nt
que 2 p.l 00 (Bock et Guthrie, 1977). Une situation analogue s'observe
en Côte d'Ivoire, à la station de Toumodi (200 km au Nord d'Abidjan).
Dans ces zones de faible pression d'inocu1um, un programme de lutte
basé sur la plantation de boutures saines peut être envisagé. Le risque
est alors faible de voir les plants de manioc sains recontaminés
rapidement par un afflux important d'insectes vecteurs. La pression
d'inoculum est par contre déterminante au Nigeria (Leuschner, 1977) et
à la station d',A.diopodourné (17 km à l'Ouest d'Abidjan) (Fargette,
1985).
Les chances de succès d'une telle stratégie peuvent être
renforcées par différentes mesures, Certaines méthodes culturales
influent en effet sur le développement de la MAM (Van der Planck,
1948; Fargette, 1985), 1nsuffisantes pour s'opposer à la






















cependant susceptibles de diminuer les risques dans les zones à faible
pression d'jnoculum. Dans le cadre des mesures applicables, l'intérêt
s'est porté sur les cultures associées. L'associat ion du manioc en
culture avec le maïs est courante en Afrique ; pourtant, son impact
sur le développement de la maladie est resté peu étudié. Broadbent
(1964), Gibbs et Harrisson (1976) citent des cas où la culture sensible
semble bénéficier d'une protection vis-à-vis des insectes vecteurs:
l'incidence de la maladie y est comparativement moindre qu'en culture
pure.
Des études agronomiques montrent que l'association maïs-manioc
peut être préjudiciable au manioc (Silvestre et Arraudeau, 1983). Il
n'est donc pas exclu que la présence du maïs soit associée à une plus
faible contamination du manioc par l'intermédiaire de modifications de
sa croissance: une plante en faible croissance est en effet moins
sensible à l'infection virale (Matthew s, 1981).
L'objet de cette étude est donc d'une part de connaître l'influence
de l'association du maïs sur le développement de la MAM, et d'autre
part d'en comprendre les mécanismes.
Il est nécessaire de rappeler brièvement les connaissances
acquises sur la maladie en culture de manioc. Cette courte synthèse
bibliographique fera l'objet d'un premier chapitre. Son objectif est
d'apporter une réponse aux quest ions suivantes:
- Quelles sont les caractéristiques de la maladie?
- Quelles sont les caractér.istiques de son épidémiologie
susceptibles d'être modifiées par l'introduction du maïs?
La méthodologie adoptée nécessite quelques éclaircissements. Il
était impossible de reproduire en station la grande diversité des
situations d'association ma'is-manioc en milieu paysan. Trois dates et
deux densités de semis du maïs ont donc été retenues. En les faisant
varier individuellement, notre étude a été ramenée à six combinaisons
(ou "traitements") et un modèle de contrôle (temoin sans maïs). Dans
ces situations "traitées" les rangs de maïs alternent avec les rangs de
manioc. Elles diffèrent entre elles par la capacité des rangs de maïs à
opposer une barrière au vol des insectes (d'après la hauteur et la























croissance du manioc. D'autre part, bien qu'une telle pratique culturale
n'y ait pas d'application, l'essai a été volontairement mené à la station
d'Adiopodoumé, et pendant la période où la pression d'inoculum est la
plus forte (avril-mal) : un flux Important et continu d'insectes vecteurs
est préférable si l'on veut mettre en évidence une perturbation du
comportement de Bemis/a tabac/.
Nous nous intéresserons donc dans un premier temps aux
caractéristiques de la contamination propres à chaque "traitement".
Puis nous détermInerons dans quelle mesure les populations de
vecteurs et la croissance du manioc peuvent rendre compte de ces
caractérist iques. Ces différentes études feront l'ob jet d'un suivi
périodique de critères d'estimation de la contamination, des























1. La Mosaïque Africaine du ManIoc
1.1. Les symptômes
La Mosaïque Africaine du Manioc fut signalée pour la première fois
en 1894 par Warburg} puis fut observée dans la plupart des pays
d'Afrique intertropicale (CMI J 1967). Les feuilles présentent un
symptôme de mosaïque caractérisé par la présence de taches jaunâtres
accompagné} dans les cas les plus graves d'une distorsion de la feui111e
et d'un rabougrissement des limbes (Cours, 1951 ; Silvestre et
Arraudeau, 1983). Les pertes dues à la MAM sont difficiles à évaluer.
Elles varient dans une large mesure selon la région de culture et selon
les variétés: Thurston (1984) fait référence à des auteurs citant des
pertes de rendement vari ant de 20 à 95 p. 100 se lon les variétés de
manioc. La maladie est répartie sur l'ensemble du continent africain. La
plupart des pieds sont atteints et elle est considérée comme la virose
la plus importante d'Afrique (Fauquet et Thouvene1 J 1984).
1.2. L'agent pathogène
La présence des symptômes de la MAM a été associée à une
part icule virale (Bock et Guthrie) 1978), appartenant au groupe des
geminivirus : l'African Cassava Mosaic Virus (ACMV) ou Virus de la
Mosaïque Africa'ine du Manioc, anciennement appelé Cassava Latent
Virus (CL V), (Bock et Woods, 1983). Les virus de ce groupe sont
caractérisés par des particules icosaédriques de 18 à 20 nanomètres
de diamètre, généralement associées par paires, et ont un ADN
monocatenaire (Goodman) 1981).
1.3. La transmission
La transmission de la maladie se fait soit par les boutures
provenant de plantes infectées, soit par l'intermédiaire d'un insecte
vecteur: Bemis/a tabaci GennadiusJ 1889 (Homoptère, Aleyrodidae).
Cet aleurode joue un rôle considérable sous les tropiques comme
vecteur de virus. La transmission par les différents stades larvaires
est possible} mais non la transmission transovarienne (Dubern, 1979).
Cependant, seul l'adulte ailé joue un rôle vecteur efficace au niveau du
champ: les quatre stades larvaires sont en effet sédentaires, sauf























quelques mill'lmètres (Costa, 1976 ; Gibbs et Harrisson, 1976 ;
Muniyappa, 1980),
B tabac" transmet l'ACMV selon le mode persistant: le virus est
ingéré lors des prélèvements de sève (virus systémique) ; il est
véhiculé dans le corps de l'insecte, à travers la paroi intestinale,
jusqu'aux glandes salivaires; l'insecte est alors susceptible d'inoculer
le virus aux plants de manioc sur lesquels il vient s'alimenter. B tabac.
ne conserve cependant son pouvoir infectieux Qu'une dizaine de jours
(Harris, 1983 >.
Le temps nécessaire à l'expression de symptômes par la plante
varie de deux à six semaines.
1.4. L'écologie et l'épidémiologie en zone forest ière ivoirienne
Le manioc const itue le principal réservoir du ACMV. Sa culture
étant permanente, il est aussi la source d'inoculum la plus dangereuse
tout au long de l'année (Fargette, 1985),
B tabac" peut être véhiculé par le vent sur de longues distances,
jusqu'à plusieurs kilomètres (Thresh, 1983), La maladie dispose donc
de deux modes de transmission complémentaires d'un point de vue
écologique: l'utilisation de boutures contaminées conduit à maintenir
d'année en année la maladie en un site donné, tandis que la
transmission par aleurode permet la contamination de nouvelles zones
distantes de la source d'inoculum.
L'importance re lat ive des deux types de transm iss ion est variab le
suivant les pays: au Kenya, la recontamination par aleurode excède
rarement 2 p. 100 (Bock et GutIT ie, 1977), tandis qu'au Nigeria,
Leuschner (1977) a observé une étroite relation entre la taille des
populations de B tabac! et l'incidence de la maladie. On observe une
situation analogue en Côte d'Ivoire, à la station d'Adiopodoumé (17 km
à l'Ouest d'Abidjan) : la pression d'inoculum est telle Que la
compréhension du comportement de B tabac! est indispensable pour
caractériser l'épidemie. Les études menées par le laboratoire de
Phytovirologie du Centre OR5TOM d'Adiopodoumé ont conduit à proposer
le modèle de contamination suivant: B tabac" est transporté par le
vent dominant venant du sud-ouest la majeure partie de l'année et
atterrit préférentiellement sur les bordures situées au vent de la
























Fig. 10, b, c: Grodients
d'infection le long œ
la dt~nale sa - Nf
observées après un mots
deux mois, trois mois,
QUotre mois et six mois
de culture dans trois
champs numérotés 1
( 10), 2 ( 1b) et 3 ( 1c).
LB nèche indique, pour
ch~ue ftgure, le dIrec-
t ion du vent 00m i nent.







































d'une diminution rapide de la vitesse du vent et d.e turbulences en
bordures du champ qui permettraient à l'aleurode de contrôler son vol
et son atterrissage. Il existe une étroite relation entre le niveau de
population et la contamination un mois et demi après (la correlation
atteint 0,84, soit r2 - 71 ro, dans les trois premiers mois d'une culture).
Il en résulte une répartition très particulière de la maladie selon un
gradient curvilinéaire dans l'axe du vent dominant (fig.l a, b, c). Le
temps de séjour et les mouvements des aleurodes à l'intérieur de la
parcelle sont limités; par conséquent, la contamination secondaire, ou
la dispersion de la maladie à partir de pieds malades, ne se produit qu'à
un taux faible.
Notre étude devra tenir compte de ces caractéristiques de
l'épidémiologie de la maladie. Nous nous intéresserons à la
modification éventuelle des points suivants dans chaque "traitement":
- la répart it ion part icu1ière de 1a contam inat i on et des
populations d'insectes vecteurs,
- la faible contamination secondaire,
- l'étroite re lat ion entre le niveau des populat ions de vecteurs et
























2.1. Le matériel végétal
La variété (ou clône) de manioc utnisée est la variété "Aïpin
va/enca"{identificateur 20). Vraisemblablement originaire du Brésil,
elle a été introduite en Côte d'Ivoire à part ir du Zaïre. Il s'agit d'un
clône possédant une résistance élevée à la fois à la maladie et au
vecteur (Colon) 1984). Son choix est justifié par la nécessité d'obtenir
une vitesse de contamination suffisamment faible. Une forte pression
d'inoculum est en effet préférable pour qU'une modification de la
vitesse de contamination en présence du maïs puisse s'exprimer, et
soumise à une forte pression d'inoculum une variété sensible est
rapidement virosée.
Les boutures sont issues des collections de variétés maintenues à
Toumodi (200 km au nord d'Abidjan) où la pression d'inoculum étant
faible, il est possible d'obtenir du matériel sain.
La variété de maïs utilisée est issue du matériel CIMMYT
"Ameri//o sentedo" dont le cycle est de 100 à 105 jours.
2.2. Le terrain dexpérimentat ion
L'essai est réal isé sur un terrain d'un demi hectare orienté face au
vent dominant (SW/NE). Il s'agit d'une ancienne jachère uniformément
envahie de Panicum. Diverses opérations culturales ont été réalisées:
- préparation du sol: passage du rotavator sur jachère puis labour
(charrue trisoc) ;
- épandage d'un antigraminée de prelevée, TREFLAN (trifluraline) à
3 l/ha) et enfouissement au vibroculteur.
En cours d'expérimentation le sol est maintenu propre par des
sarclages manuels fréquents et les abords du terrain d'expérimentation






Fig. 2 : Dispositif expérImental. Les blocs .. traitements" sont orientés
face au vent dominant (SW/NE) et disposés parallèlement les uns par











































2.3. Le dispositif expérimental
2.3.1. Les contra'intes
Le dIspositif expérImental des essaIs classiques (essai de
densité, de fumure ou essaI variétal) repose sur les deux impératifs
suivants:
1. la replication des traitements
2. la répartition des parcelles élémentaires, pour contrôler les
sources d'hétérogénéité, suivant un plan expérimental particulier:
essai randomisé, carré latin, ou autres modèles courants (Snedecor et
Cochr~n, 1957).
En phytopathologie, de telles dispositions ne sont pas sans
conséquences: à la différence de l'essai classique, il y a en effet une
'interférence entre les parcelles élémentaires. Les parcelles à haute
pression d'inoculum contaminent les parcelles à faible pression. Ce
phénomène atténue les différences entre les traitements: on parle
alors "d'erreur cryptique" (Van der Planck, 1963). L'importance de cette
erreur est d'autant plus accentuée que le vecteur de la maladie est
mobile.
Dans le cas particulier de notre étude, la mise en place de
l'expérimentation sur une ancienne jachère uniformément envahie de
PanIcum nous a permis, dans une certaine mesure, de contrôler
l'hétérogénéité liée au sol. On sait par contre que le vecteur de l'agent
pathogène est mobile et que le vent est le principal facteur de sa
mobilité. L'essentiel de l'hétérogénéité sur l'essai est donc lié à la
direction du vent. Il nous a donc fallu contrôler cette source
d'hétérogénéité en orientant les parce 1les face au vent dom inant.
D'autre part, l'essentiel des interactions entre les "traitements" est
également lié à la direction du vent puisque lié à la mobilité du
vecteur: ses caractéristiques sur une parce lle peuvent être modi fiées
par les rangs de m~ïs qui se trouvent au vent de cette parcelle; la
succession sur une même 1igne d'orientat ion SW-NE (axe du vent
dominant) de parcelles avec maïs et de parcelles sans maïs, ou de pieds
de maïs de hauteurs différentes est donc inconcevable. Il nous a fallu
tenir compte de ces contraintes dans le dispositif expérimental. Les
parce Iles d'un même "traitement" sont par conséquent, al ignées sous
forme de bloc; ces blocs sont orientés dans le sens du vent dominant
et disposés parallèlement les uns par rapport aux autres (fig. 2).
8
Fig. 3 : Plan de l'expérimentation et définitions des "traitements.
Bloc A B C 0 E F G
Date semis
du malS 18/3 28/3 715 Temoin 7/5 28/3 18/3
sans





























































2.3.2. Le plan de l'expérlmentation
L'essai est const itué de sept blocs, comprenant chacun sept
répétitions en parcelles de neuf mètres de côté. alignées dans le sens
du vent dominant (SW/NE). On teste six modalités de "traitement" par
rapport à une situation temoln sans maïs. Dans tous les blocs, les
boutures de manioc ont été plantées le 28 mars, selon une densité
uniforme (6000 plants par hectare) sur des rangs distants de 1,5 m.
Les "traitements" sont définis par les six combinaisons possibles des
modalités de deux paramètres:
1. la densité du maïs sur les rangs: deux modal ités ;
2. la date de semis du maïs: trois modalités.
Dans chaque bloc "traitement", les rangs de maïs sont inserés
entre les rangs de manioc. Les deux densités de maïs retenues (28 000
pieds/ha et 14 000 pieds/ha) correspondent, respectivement, à un
écartement des pieds sur la ligne de 25 cm et de 50 cm. Les trois
dates de semis du maïs sont définies par rapport à la date de mise en
place de la culture du manioc:
- semis précoce: le 18 mars;
- semis intermédiaire: le 28 mars;
- semis tardif: le 7 avril.
La densité du maïs et la hauteur des pieds à un moment donné
déterminent pour chaque "traitement" la capacité des rangs de maïs à
opposer une barrière au vol des insectes, et le pouvoir concurrentiel du
maïs sur la croissance du manioc. Afin de limiter les interactions
entre les différents traitements, les blocs à denstté identique de maïs
ont été regroupés et placés de part et d'autre du bloc temoin. Pour'
chaque densité de maïs. les blocs sont disposés d'après la date de
semis du maïs: le bloc à semis tardif à côté du bloc temoin. le bloc à
semis précoce en bordure de l'essai (fig. 3).
2.4. Les mesures
2.4.1. Estimation de la contamination
La contaminat ion est est imée d'après l'expression des symptômes.























2.4.2. Estimation des populations de vecteurs
Le comptage direct des insectes vecteurs (on parlera
d'''aleurodes'') sur les plants de manioc a été retenu. Il permet en effet
d'estimer les populations effectivement hebergées par les plants de
manioc.
L'échant'j llonnage des plants sur 1esque1s ces comptages auront
1ieu doit tenir compte de deux impératifs:
- obtenir une estimation la pius fine possible qui laisserait
apparaître d'éventuelles différences de populations entre les blocs,
ainsi qu'entre les parcelles d'un même bloc;
- limiter le biais introduit en perturbant les populations de
vecteurs des plants de l'échantillon lors du comptage.
Les comptages sont donc réalisés à chaque relevé sur dix plants
de manioc choisis de manière aléatoire parmi les 60 plants que compte
chaque parce 11 e.
Les comptages sont effectués chaque semaine. La grande majorité
des aleurodes se situe sur la face inférieure des cinq feuilles les plus
jeunes (apex): on relève sur chaque plant de l'échantillon le nombre
d'aleurodes présents sur un apex. Connaissant le nombre d'apex des
plants de manioc, on transforme les relevés en nombre d'aleurodes par
plante. Au stade suivant de l'analyse) chaque parcelle est représentée,
à chaque relevé, par la moyenne des valeurs prises par les individus de
l'échant i l1on.
2.4.3. Estimation de la croissance du manioc
D'après les travaux de Cours (1951), la hauteur de la tige
principale et son diamètre à la base sont de bons critères d'évaluation
de ia croissance des plants. D'autres critères ont été choisis pour
affiner les résultats. Nous avons suivi d'une part le nombre de feuilles
formées entre deux relevés et d'autre part le nombre de lobes et la
longueur du lobe médian [en relation avec la surface foliaire (Hammer)
1980)] de la feui1 le étalée la plus récente. Ces critères permettent
d'estimer la vigueur des plants.























échant i lion de dix plantes par parcelle, repérées par des ét iquet tes et
situées loin des bordures. On ne retiendra par la suite que la valeur
moyenne de ces variables sur chacune des 49 parcelles ou sur chacun
des sept blocs.
2.4.4. Estfmat ion de la croissance du maïs
La hauteur des pieds de maïs est notée deux fois par mois.
L'échantillon est constitué de dix pieds situés dans la partie centrale
des parcelles et repérés par des étiquettes. On ne tient compte par la























Fig. 5: Transformations logarithmiques de la progression du taux de contamination Y
selon les œux rnOOèles œ Van der Planck ( 1963).
Y' =Log ( 1I( 1-Y)) progression â interêt simple
Y" = Log (YI( 1-y» progression à interêt composé
Fig. 4 : Pr~ression de le melooie sur l'ensemble de l'essel.
Les deux flèches encadrent la période de forte progression de le maladie.
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3.1. Caractéristiques de la contamination
3.1.1. Résultats préliminaires
Les boutures sont issues des plantations de manioc de Toumodi
dans lesquelles, en grande majorité, les plants sont sains . Il Y
subsiste cependant une faible propoit i on de plants vi rosés, sui te à la
recontamination par aleurodes des surfaces initialement indemnes de
virus. Aussi certaines des boutures de notre champ d'expérimentation
extériorisent des symptômes dans un délai qui traduit une
contamination par voie végétative et non par voie aérienne. Ces
boutures virosées constituent des sources d'inoculum d'autant plus
dangereuses qu'elles sont susceptibles de participer à la diffusion de
la maladie dès le début de l'expérimentation. Il nous a donc fallu
véri fier:
1. que le taux de boutures virosées est suffisamment faible afin
de ne pas masquer les différences de traitement sur la contamination
secondaire;
2. que ces boutures sont répart ies de façon homogène au sein des
différents traitements. Ainsi le biais introduit affecte-t-il l'ensemble
des traitements et non un traitement particulier et ne remet pas en
cause la validité des conclusions ultérieures.
3.1.2. Progression de la maladie
3.1.2.1. Progression sur l'ensemble de l'essai
L'évolution de la contamination de l'essai peut être assimilée à
une courbe de type sigmoïde. Pendant le premier mois de culture, le
taux de contam inat ion évo 1ue peu (1 p. 100 le 30/4). Au cours du
deuxième mois, la maladie amorce une nette progression; elle évolue
alors très rapidement entre les relevés du 14/5 (8)5 p.l 00) et du 1/6
(30,6 p.l 00). La vitesse de contamination est donc maximale au cours
du deuxième et du troIsième mois de culture. Puis la courbe s'infléchit;
à la fin de l'expéiimentation (le 4/8), 42 p.l 00 des plants en moyenne
ont exprimé des symptômes (flg. 4).
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Fig. 6a: Pr()'Jression de la maladie dans chocun des blocs è faible densité de maïs
Fig. 6b : Progression de 16 maladie dans chacun des blocs Èl forte densité de m61's
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Un certain nombre d'équations ont été avancées pour rendre
compte de la progression d'une épidémie. Les équations de Van der
Planck (1963) reposent sur des transformat ions logarithmiques du taux
de plants contaminés (y). Elles distinguent deux types de progression,
dont les caractéristiques sont les suivantes:
- la progression à intérêt simple est associée à un taux constant
d'inoculum pénétrant dans la parcelle:
( 1) Y' = Log (1/1 -y)
- la progression à intérêt composée est associée à un taux
d'inoculum présent dans la parce lIe, diffusant régul i èrement :
(2) Y" =< Log (y/1 -y)
Bien Que le modèle à interêt simple donne une courbe plus
régul ière, la progression de la maladie ne peut, dans son ensemble, se
ramener à aucun de ces deux modèles (fig. 5).
3.1.2.2. Progression de la maladie sur chacun des blocs
Les courbes relatives à chaque type de "traitement" présentent
également une allure sigmoïde. Leurs caractéristiques s'apparentent à
celles que nous avons soul ignées en observant la courbe globale (chap.
3.1.2.1.). La durée et l'importance de la phase à forte progression de la
maladie permet de dist inguer deux types de comportement:
- cians le bloc 0 (temoin) et les blocs à faible densité de maïs (A,
B et C), la maladie évolue rapidement jusqu'au relevé du 10/6 puis sa
progression s'infléchit,
- dans les blocs à forte densité de maïs CE, F et G), la maladie
progresse plus lentement et ne se stabilise qu'à partir du relevé du
30/6.
Pour chaque densité de maïs, le pourcentage de contamination
augmente avec la précocité du semis. A la fin de l'expérimentat ion, le
bloc A présente 69 p. 100 de plants malades, le bloc B, 50 p. 100 et le
bloc C, 41,S p.IOO (fig. 6a); les blocs E, F et G sont respectivement
contaminés à 33,6 p. 100, 39,6 p.l 00 et 44,3 p.l 00 (fig.6b). L'analyse
13
Fig. 70: Transformation logarithm ique de le progression du taux de contem inetion Y
dans chocun des blocs à faible œnsité de maïs (-A bloc A, -B bloc B, -C bloc C)
et dans le bloc témoIn (-0). selon le modèle œprogression à 1nterêt s1mple de
Yan der Planck (1963) Y' =Log 1I( l-Y).
Fig. 7b : Transformation logarithmique de la progression du taux de contamination Y
dans chocun des blocs à forte densité de maïs (- E bloc E, - F bloc F, -G bloc G).
et dans le bloc témoin (-D). selon le mOOèle de pre-;Jression à interêt simple de
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Fig. 8b : Transformation logarithmique de la progression du taux de contamination Y
dans chocun des blocs à forte densité de maïs (- Eblac E, - F bloc F, - G b]oc G)
et dans le bloc témo1n (- D) 1 selon le m~le de pro;Jression à 1nterêt composé de
Vanœr Planck (1963) Y" =Log(Y/(l-Y».
Fig. 8e: Transformetion logerithmique de la progression du taux de contamination Y
dans chocun des blocs à faible densité de maïs (-A bloc A, - Bbloc B, - C bloc C)
et dans le bloc témoin (- 0) 1 selon le m~le de pro;Jresslon à lnterêt composé de
























































































Fig. 9~ : Mode de répertition du nombre totel de plonts vi rosés de chacun des blocs 6 foible
densité ci: m8ï~A. B;:~t C) e~.du bl~ témoi~ 0 selon leurs parcelles élémentaires numéro-
tées 1 Il .2 ,•• 31Iill • 4 D. 5 [J. 6 Det 7 0 ,après QUatre mots œculture.
Fig. 9b : Mode de répartition du nombre total de plonts virosés de chacun des blocs è forte
densité lÉ meïsjE, F .et G) et. du bl07 témoi~ 0 selon leurs parcelles élémentaires numéro-





















































de l'étendue des moyennes (Snedecor et Cochran, 1957) montre que la
différence moyenne du pourcentage de contamination entre les deux
groupes est si gni fi cat ive au seui 1 5 p.1 00. Il en est de même des
différences entre les blocs à l'intérieur de chaque groupe. Seul le bloc E
présente une contamination moindre que le bloc temoin (37}9 p.l 00)
Les deux types de transformat i on de Van der Planck (1963)
[équations (1) et (2)] ont été testés. Aucun ne linéarise de manière
satisfaisante la progression de l'épidémie dans chaque bloc (fig. 7a, 7b
et 8a) 8b).
3.1.3. Répartition selon l'axe du vent dominant
A la fin de l'expérimentation, nous avons étudié comment le
nombre total de plants malades de chacun des blocs se répartit selon
ses parcelles élémentaires. Seule la répartition dans le bloc D (temoin)
se rapproche du gradient de contamination généralement observé à
Adiopodoumé (chap. 1.4). Dans les autres blocs ce gradient n'apparait
pas. Dans chacun des blocs à faible densité de maïs (A) B et C)} le
nombre de plants malades dans la parcelle située au vent de l'essai
(parcelle numérotée 1) reste toutefois plus élevé que dans les autres
parcelles (fig. 9a). Par contre, dans chacun des blocs à forte densité de
maïs (E, F et G) le nombre de plants contaminés dans la parcelle 1 est
au plus égal au nombre de plants malades dans les autres parcelles du
bloc (fig. 9b).
3.1.4. Contamjnation entre pîeds adjacents
On étudie si la présence du maïs peut agir en faveur de la
contamination entre pieds adjacents. Van der Planck (1946) a proposé
l'analyse des doublets (deux plantes malades adjacentes) comme
méthode pour étudier la diffusion de l'agent pathogène à l'intérieur du
champ. Cette étude repose sur la comparaison du nombre de doublets
observés sur les rangs (Dobs.), et du nombre de doublets attendus (Da.)
sous l'hypothèse d'une distribut ion aléatoire de la maladie. Sa valeur
est donnée par la formule suivante (cité par Madden et al.,13S1).
Da • [N-r] [m (m-l )/N (N-l )]
où m est le nombre de plants malades} N le nombre total de plants (au
moins 100) et r le nombre de rangs de la parcelle. L'étude a été
14
Fig. 11: Nombre moyen d'aleurodes par plante sur chacun des blocs
durant la phase de forte infestation (du 30/4 au 28/5).
Bloc A Bloc B Bloc C Bloc D Bloc E Bloc F Bloc G
22}2 20}2 14}9 11}8 12,5 11 }5 8}9
Fig. 10: Evolution dans le temps du nombre moyen d'aleurodes
par plante sur l'ensemble de l'essai.


































































conduite sur chacun des sept échant i llons de 42 rangs de manioc (sept
fois six rangs pour chaque bloc) à trois dates différentes à un mois
d'intervalle : le 27/5, le 23/6 et le 21/7. Dans aucun des cas on
n'observe de différence significative entre le nombre de doublets
observés et le nombre de doublets calculés.
3.2. Caractéristiques des populat ions de vecteurs
3.2.1. Evolution des populations sur l'ensemble de l'essai
La valeur moyenne sur l'essai du nombre d'aleurodes par plante
varie au cours du temps. La courbe représentative de son évolution fait
apparaHre un pic d'infestation qui s'étend de fin avril (relevé du 30/4)
à fin mai (relevé du 28/5). Le niveau de population varie peu par la
suite (fig. 10).
3.2.2. Evolution des populations dans chacun des blocs
Nous nous sommes 'intéressés à l'évolution des populations
propres à chacun des blocs. Les courbes représentat ives de ces
évolutions font toutes apparaître un pic d'infestation entre le relevé du
30/4 et celui du 28/5.
Au cours de cette période de forte infestation, les populations
d'aleurodes dans les blocs à faible densité de maïs sont très
supérieures à celle du bloc temoin. Ce phénomène est d'autant plus
accentué que le semis du maïs a été précoce: durant la période de forte
i nfestat i on, on compte en moyenne et par plante 14,9 aleurodes dans 1e
bloc C, 20,2 dans le bloc B et 22,2 aleurodes dans le bloc A (semis le
plus précoce). Dans les blocs E et F (forte densité de maïs et semis les
plus tardifs) la taille des populations d'aleurodes relevés durant cette
même période reste très proche de la valeur temion (11,8 aleurodes par
plante) : on compte en moyenne 12,5 aleurodes par plante dans le bloc E
et 11,5 dans le bloc F. La population moyenne relevée dans le bloc G
(forte densité de maïs et semis le plus préoce) est, par contre,
nettement inférieure à la valeur temoin : 8,9 aleurodes par plante en
moyenne durant la période de forte infestation. Dans les blocs à forte
densité de maïs, la taille des populations d'aleurodes tend donc à
15
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diminuer quand le semis du malS a été précoce (fig. 11).
Les courbes représentatives de l'évolution des populations dans
chacun des blocs diffèrent également de la courbe temoin (celle du bloc
D) par le nombre maximal d'aleurodes relevé sur les plantes et par la
date d'apparition de cette valeur maximale. Dans le bloc temoin, le pic
d'infestation atteint sa valeur maximale au relevé du 7/5, on compte
alors en moyenne 19,1 aleurodes sur les plants de manioc (fig. 12d). On
observe cornparat ivement deux types d'évo 1ut i on selon 1a dens i té du
maïs.
-Le nombre d'aleurodes observé sur les plantes des blocs à faible
densité de mais atteint une valeur élevée: on compte en moyenne et par
plante jusqu'à 33,7 aleurodes dans le boc A, 39,2 dans le bloc B et 27,7
aleurodes dans le bloc C. Ces blocs sont également caractérisés par des
variations brutales de la taille des populations d'aleurodes d'un relevé
à l'autre. La date d'apparition du nombre maximal d'aleurodes ne varie à
faible densité de maïs que dans le bloc A (relevé du 14/5) (fig. 12a,
12b et 12c).
-Dans les blocs à forte densité de maïs, le nombre maximal
d'aleurodes observé reste faible ou proche de la valeur temoin (19,1
aleurodes en moyenne par plante dans le bloc D) : on compte au plus, en
moyenne par plante, 16,9 aleurodes dans le bloc E, 17,1 dans le bloc F
set 13,1 dans le bloc G. Ces valeurs sont relevées le 30/4 dans les deux
blocs à semis les plus précoces (F et G). La taille des populations
d'aleurodes varie peu d'un relevé à l'autre. Le pic d'infestation observé
dans le bloc temoin se traduit, à forte densité de maïs, par une plage de
plus forte infestation (Fig. 12e, 12f et 12g).
3.2.3. Répartition des vecteurs selon l'axe du vent dominant
A chaque relevé, on a étudié la répartition des insectes vecteurs
sur les différentes parcelles de chaque bloc. Celles-ci, rappelons-le,
sont ori entées dans 1e sens du vent dom inant. A aucun moment et sur
aucun des blocs on n'a observé de gradient de répartitlon des aleurodes
(voir chap. 1.4.).
16
Fig. 13: Evolutions comparées des populations de vecteurs - et du nombre de
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C '" 8 1 A + 203, ,
3.2.4. Valeur explicative vis-à-vis de la contamination
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Ces courbes respectives à chacun des blocs présentent également
des allures similaires. Les mêmes calculs ont donc été effectués pour
chacun des blocs. Seuls les résultats du bloc F n'ont pas fait apparaître
de relation significative (fig. 140. Les autres blocs se distinguent
entre eux par l'intervalle de temps pour lequel la corrélation est la
p lus forte.
La courbe d'apparition des plants malades et la courbe d'évolution
des populations d'aleurodes présentent une forme similaire. Cette
observation suggère une relation étroite entre ces deux' facteurs. Nous
avons donc procédé à des essais de corrélation. Différents intervalles
de temps ont été testés. La corrélation est maximale pour un intervalle
de deux semaines. Le coefficient de corrélation atteint la valeur 0,83
significative au seuil 1 p.IOO (69,2 p.IOO de détermination) et la
droite de regression linéaire suit l'équation suivante:
où C est le nombre de plants nouvellement virosés sur l'essai et A la
moyenne sur l'essai du nombre d'aleurodes par plante à chaque relevé
(fig. 13).
Pour les blocs A, B, E et pour le bloc temoin D, la plus forte
corrélat ion est obtenue pour un intervalle de deux semaines. Le
coefficient de corrélation, significatif au seuil , p.IOO, atteint
respectivement les valeurs 0,80 <r2 = 64,0 p.100), 0,83 (r2 = 68,9
p. '00), 0,85 <,-2 = 72,2 p. 100) et 0,83 (r2 = 68,9 p. 100). Les droites de
regression 1inéaire suivent les équations suivantes <fig. 14a, 14b, 14c
et 14d):
Bloc A Ca* =
Bloc B Cb* =
Bloc C C'e* =
Bloc D C'd* =
* Ca, Cb, Cc, Cd, Ce et Cg représentent le nombre de plants
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Pour le bloc C, la relation la plus étroite est obtenue pour un intervalle
de trois semaines. Le coefficient de corrélat1on atteint la valeur 0,64
<r2 = 41,0 p.IOO) et n'est significatif qu'au seuilS p.IOO. L'équation de
la droite de régression est la suivante <Fig. 14c) :
C' c* = 0 7 A + 5 7, ,
Pour le bloc G, il n'apparaît de correlation significative au seuil 1
p.IOO que pour un intervalle de six semaines. Le coefficient de
correlation atteint la valeur 0,81 <r2 = 65,6 p.lOO) et l'équation de
régression 1inéaire est la suivante <fig. 14g),
C' g* - 1 9 A - 1 3, ,
Quand elle existe, la relation entre l'évolution du nombre d'aleurodes et
l'évolution de la contamination est donc étroite, sauf pour le bloc C.
3.2,4.2. Valeur exp1icat ive vis-à-vis des différences de
contamination entre blocs
Les résultats des analyses précédentes suggèrent que les
différences du niveau d'infestation entre le blocs expliquent les
différences de contamination observées. Nous avons donc testé les
relations entre la répartition des aleurodes sur les différents blocs et
la répartition des plants malades selon les "traitements". Il est apparu
que la corrélation la plus forte est obtenue entre la répartition du
nombre cumulé de mouches le 21/5 et la répartition des malades trois
semaines plus tard au relevé du 10/6. Le coefficient de corrélation
atteint la valeur 0,60 <r2- 36 p. 100) et l'équation de regression
1i néaire est:
C' • 0, 1750 A' + 7,3079
C'est le nombre de plants malades dans les différents blocs au relevé
du 10/6 et A' la valeur cumulée dans le temps jusqu'au relevé du 21/5
inclu, du nombre moyen d'aleurodes par plante dans les différents
blocs.
Par conséquent, la déterm inat ion des di fférences de
18
Fig. 15 e. b. c : Houteurs ( en cm.) comporées du moïs l1ill et du monioc 0 dons




























































































contamination des blocs par les différences d'infestation se stabilise à
partir du moment où l'effet du pic de population s'est exprimé. Elle
reste cependant relativement faible. Ce résultat traduit le fait que la
relation entre J'évolution des populations d'aJeurodes et l'évolution de
la contamination n'est pas effective dans tous les blocs, et que ses
modalités diffèrent selon Jes bJocs quand eJle existe.
3.3. Caractéristiques de Ja croissance du manioc
3.3.1. Résultats prélimInaires
Il est nécessaire de savoir si les potentialités de croissance des
boutures de manioc sont comparabJes dans les différentes parcelJes.
Dans le cas contraire, d'éventuelles différences ultérieures de
croissance des plants ne pourraient être imputées à l'effet des
différents "traitements". Pour cela, nous avons relevé en début
d'expérimentation le nombre de tiges en croissance sur les boutures.
Les résultats moyens sur chaque parcelle sont soumis à une analyse de
la variance J successivement selon le facteur "traitement" (de A à G) et
selon le facteur "numéro de parcelle" (de 1 à 7). 1J apparaît qu'aucun de
ces deux facteurs ne conduit à des différences significatives. Les
valeurs moyennes des différentes parcelles sont comparables.
3.3.2. Comparaison de l'évolution de la hauteur du malS et du
manioc.
Les figures 15a; 15b, et 15c montrent que dur'ant les trois
premiers mois de culture le manioc reste sous couvert du maïs dans
tous les blocs "traités".
3.3.3. Caractérisation de la croissance du manioc dans chaque
bloc
Nous nous proposons de caractériser la croissance du manioc dans
les différents blocs par une analyse en composantes principales.























FiO· 16c: Coefficients de corré-
lation entre les variables d'in-
dice de croissance du manioc et
les facteurs de l'analyse en
composantes principales de la
croissance du manioc.






Fig. 160: Motrice des coefficients de corré10-
IH ID IF IL ILO tion entre les variables d'indice de la hauteur
des plants (IH), du dlamètre des tl~ è le
ILO 0,27 0,54 0,48 0,28 base (ID), du nombre cE feuilles (ln, du
nombre cE lobes ( 1L) et cE la lonoueur du lobe





Fig. 16b: Valeurs propres des focteurs
de l'anatyse en composantes principales
de la croissance du manioc.
Variables Fact. 1 Fact. 2 Fact. 3 Fact. 4
IH 0,19 0,89 -038 0, 11,
ID 0,95 -005 -008 -0 18, , ,
IF 0,93 -006 -0 13 -0,26, ,
IL 0,8 -042 -0,18 0,41,






















Les variables actives retenues sont des variables d'indice de
croissance <indices de la hauteur des plants: IH, du diamètre des tiges
à la base: ID, du nombre de feuilles: IF, du nombre de lobes: IL et de la
longueur du lobe médian: ILü). Ces variables sont définies en cumulant
les valeurs prises au cours du temps par les critères d'estimation de la
croi ssance correspondants.
La matrice des coefficients de correlation fait apparaître que les
variables ID, IF, IL et ILü sont étroitement liées entre elles (fig. 16a).
Elles représentent dans leur ensemble la vigueur des plants.
Les valeurs prises par les variables actives sont considérées,
pour chaque parce 11 e, comme ses coordonnées dans un espace à N
dimensions (N étant le nombre de variables). L'ensemble des individus
(ou parcelles) forme dans cet espace un nuage de points. L'analyse a
pour but la recherche des axes indépendants (ou composantes
principales, ou encore facteurs) de ce nuage, qui discriminent au mieux
les points "individus" dans J'espace. Les corrélations entre variables
actives et facteurs indiquent la part relative due à chacune des
variables dans J'explication du facteur. Les valeurs propres
représentent les inert ies, c'est à dire la vari abil i té 1i ée à chacun des
facteurs. Les coordonnées des individus sont calculées dans le nouvel
espace. Les graphes sont les projections des points "individus" sur les
plans principaux.
Dans notre étude le facteur 1 est une combinaison des variables
représentatives de la vigueur des plants. Il constitue le facteur
discriminant le plus important: il explique 58 p.l00 de la variance
totale. Le facteur 2 représente essentiellement la hauteur des plants.
Il est indépendant du premier axe et explique 23 p.l 00 de la variance
totale. Les facteurs 1 et 2 caractérisent donc à 81 p. 100 la dispersion
des points "individus" dans J'espace (fig. 16b et 16c).
La projection des 49 points "individus" sur le plan d'axes 1 et 2
fai t apparaître une forte tendance à j'agrégat ion des parce Iles se lon
leur bloc d'appartenance. La vigueur des plants (axe 1) permet de
dist inguer trois types de comportement en 1iaison avec la date de
semis du maïs. Les blocs A et G où le semis a été le plus précoce
présentent une nette diminution de la vigueur des plants par rapport au
bloc temoin D. La position des blocs B et F suggère une tendance
analogue aux blocs A et G mais de manière attenuée. Parmi les blocs à
20
F1g. 11: Anolyse en composontes pnnc1pales de 10 crolssonce du man1oc:

































semis de maïs tardif, seul le bloc E présente des plants de moindre
vigueur que ceux du bloc temoin. On observe d'autre part que cette
tendance à la diminution de la vigueur des plants, en relation avec la
date de semis du maïs, est d'autant plus accentuée que la densité du
maïs est forte. La répartition des blocs selon l'axe 2 (en relation avec
la hauteur des plants de manioc) fait apparaître trois types de
comportement par rapport au temoin : celui du bloc A est comparable au
bloc temoin D, ceux des blocs B, C, E et G traduisent une légère
élongation des plants de manioc, seul le bloc F présente une
augmentation très nette de la hauteur des plants <fig. 17). La
croissance du manioc peut donc être caractérisée dans chaque bloc par
l'importance de la diminution de la vigueur des plants par rapport au
bloc temoin. Ce phénomène est en relation à la fois avec la date de
semis du maïs et avec sa densité. La croissance peut être caractérisée
de manière secondaire par l'importance de l'élongation des plants par
rapport au bloc temoin.
3.3.4. Valeur explicative vis-à-vis des différences de
contamination entre les blocs
Les différences enregistrées entre les blocs pour les critères
d'estimation de la hauteur des tiges de manioc, de leur diamètre à la
base et du nombre de feuilles sont significatifs au seuil 1 p.laa à
chaque relevé à partir du deuxième mois de culture. Seule la surface
foliaire (estimée par le produit du nombre de lobes et de la longueur du
lobe médian) ne conduit pas à de différences significat ives. La
sélection de la feuille étalée la plus récente, est souvent d'un choix
di ff ici le pour l'observateur. Il est probable que l'imprécision du r'elevé
de ce paramètre soit trop important pour que les relevés puissent
rendre compte d'éventuelles variations entre le blocs.
D'autre part, il est peu probable que les différences de croissance
soient liées à la maladie. Les blocs à plus forte contamination
(notamment les blocs B et C) sont associés à une élongation des plants
de manioc. La variété 20 est d'ailleurs suffisamment réSistante à la
maladie pour Que les symptômes n'atteignent pas un degré d'intensité
tel qu'ils se traduisent par le rabougrissement des plants cités par
Cours (1951). Mat thews (1981) constate par contre qU'avec certa ines
maladies virales une plante en forte croissance est plus sensible à























entre les blocs doivent expliquer les différences de contamination.
Nous avons donc procédé à des essais de corrélation de la
croissance estimée du manioc (selon les différents critères retenus)
dans les différentes parcelles avec le niveau ultérieur de
contam inat i on correspondant. Plus; eurs intervalles de temps ont été
























4. Discussion et conclusion
L'influence sur l'épidémiologie de la Mosaïque Africaine du Manioc
de l'insertion de rangs de maïs entre deux rangs successifs d'une
culture de manioc a été étudiée durant les quatre premiers mois de
culture. Six modalités de traitements, définies par les six
combinaisons possibles de deux densités de maïs sur les rangs et de
trois dates de semis, ont été testées. On a suivi sur chacun des
traitements (ou blocs), et comparativement à une culture temoin de
manioc, l'évolution de la contamination virale, des populations
d'aleurodes et de la croissance du manioc.
Des niveaux de contamination significativement plus e1evés que
dans le bloc temoin sont apparus dans les blocs à faible densité de
maïs. Dans les blocs à forte densité de maïs, la maladie a progr'essé
plus lentement ou au même taux que dans le bloc temoin. Aucun
gradient de contamination n'a pu être mis en évidence dans les
différents "traitements" alors qu'il apparaît dans le bloc temoin.
L'installation de ce gradient est lié aux caractéristiques du vent
dominant sur la culture. Ce résultat suggère que les caractéristiques
du vent sont profondément modifiées par la présence du maïs.
Le suivi des populat ions de vecteurs a permis de mettre en
évidence également deux types de comportement par rapport au temoin
selon la densité du maïs: à une faible densité de malS est associée un
fort niveau d'infestation, alors qu'à forte densité de malS ce dernier
reste en moyenne comparable à celui du temoin. On a également montré
Que la phase de forte infestation enregistrée dès la fin du mois d'avril
à la fin du mois de mai est très accentuée à faible densité de maïs,
alors qu'e 11 e est atténuée dans l'autre groupe par rapport au bloc
temoin. Enfin, à faible densité de maïs et dans le bloc temoin il existe
une étroite relation entre le niveau d'infestation et le niveau de
contamination deux semaines plus tard, alors qu'à forte densité cette
re lat ion est en général absente ou profondément modi fi ée. Ces
résultats expliquent que la détermination des différences de
contamination entre les blocs par les différences de niveau
d"infestation reste faible.
Il est apparu des modifications significatives de la croissance du
manioc (vigueur et hauteur des plants) dans les blocs de culture























ces modifications et les différences de niveau de contamination
observées. Les modifications de la croissance traduisent probablement
le caractère heliophile du manioc et la concurrence du maïs et du
manioc pour la lumière. Le phénomène d'ombrage est d'autant plus
accentué que le maïs a été semé précocement et à forte densité. Une
réduction de la radiation solaire entraîne une augmentation de la
longueur des entre-noeuds et réduit la vigueur des plants ( Silvestre et
Arraudeau, 1983).
Il est suggéré que les modifications des caractéristiques du vent
sur les cultures associées déterminent leur comportement respectif
vis-à-vis de la contamination, par le biais des modifications du flux
d'aleurodes (8 tabac~ qui en résultent. Les résultats sont en effet en
accord avec de nombreuses études réa 1i sées par Lew is sur 1es
modifications des mouvements de l'air au voisinage des brise-vent et
sur la distribution spatiale des 'insectes ailés qui en résultent.
Ces études montrent que les brise-vent déterminent sous leur
vent des perturbat ions du flux du vent incident (Lewis, 1965; Lewis et
Dibley, 1970). Il en résulte une modification de la répartition spatiale
des insectes ai lés: ces derniers tendent à s'accumuler dans une zone
dont l'étendue varie de une à trois fois la hauteur efficace (H) du
brise-vent (Lewis et Dibley, 1970 ; Quiot et aL, 1979),
Ces turbulences et ce phénomène d'accumulat ion des insectes
ai lés derrière brise-vent sont d'autant plus accentués que le brise-vent
est moins perméable au vent. La zone concernée par le brise-vent est
également caractérisée par une grande instabi 1Hé des caractéristiques
du vent dans le temps et dans l'espace (Lewis et Dibley, 1970). D'autre
part, la vitesse horizontale du vent diminue nettement sur une étendue
égale au moins à cinq fois la hauteur efficace du brise-vent. Elle
diminue d'autant plus que le brise-vent est moins perméable au vent
(Lewis et Stephenson, 1966).
Dans le cas de notre étude, les rangs de maïs se comporteraient à
la manière de brise-vent, d'autant moins perméables au vent que la
densité du maïs est forte.
-A faible densité de maïs, les turbulences créées au sein de la
végétation par les rangs successifs de maïs seraient déterminantes et























situés sous leur vent. Les trois dates de semis du maïs se traduisent
par trois différentes hauteurs de pieds de maïs durant la phase de forte
infestation. L'accumulation accrue dans les blocs à semis les plus
précoces serait alors liée à une hauteur efficace plus importante des
brise-vent. Cette hauteur (H) détermine en effet l'étendue de la zone
d'accumulation des insectes ai lés (de 1 H à 3 H). Le nombre de rangs de
maïs qui affecteraient les populations d'aleurodes sur un même rang de
manioc augmenterait alors avec l'étendue de la zone "d'accumulation"
derrière chaque rang de maïs et donc avec la hauteur efficace du
brise-vent. La grande instabil ité du vent à hauteur de manioc
expliquerait que la taille des populations de vecteurs subisse de fortes
variations. Ce résultat suggère en effet qu'à la fois l'arrivée et le
départ des insectes vecteurs sont favorisés.
-A forte densité de maïs la diminution de la vitesse horizontale
du vent serait déterminante. Elle offrirait des possibilités croissantes
de déplacements 1ibres des insectes vecteurs quand la vitesse du vent
s'affaiblit et que se trouvent des zones de calme absolu au sein de la
végétation. Cette hypothèse explique que la relation entre le flux
d'aleurodes et la contamination soit modifiée par rapport aux autres
blocs où le transport passif des insectes vecteurs par le vent
détermine la contamination. Il est probable que dans ce cas la
répartition des plants virosés traduirait les possibilités accrues de
contamination entre pieds adjacents. L'analyse des doublets (Van der
Planck, 1946) n'a pas permis de mettre en évidence un tel phénomène. Il
est probable que cette méthode a été utilisée à mauvais escient en
app1iquant l'ana lyse au nombre de doub lets sur 1es rangs. Gray et al.
(1986) soul ignent en effet que les déplacements secondaires d'un
insecte vecteur de v i rus ne se tradui sent pas obligatoirement par une
agrégation des plantes malades d'un même rang; les mouvements du
vecteur peuvent être amp les et avoir 1ieu dans toutes les direct ions.
Compte tenu de l'absence de relevés de la vitesse du vent sur les
différents "traitements" et de techniques de piégeages qui rendent
compte des déplacements des aleurodes à j'intérieur de la végétation,
il n'est pas possible de mener plus avant cette hypothèse. Il est
cependant possible de conclure que le maïs à faible densité semble
avoir une action défavorable sur la contamination du manioc, en
relation avec une accumulation des aleurodes ; les populations
d'aleurodes à forte densité de maïs restent faibles, mais présentent























Dans le cadre des applications envisagées pour l'association du
maïs au manioc, il est peu probable que cette technique culturale soit
favorable au maintien de cultures saines dans les régions à faible
pression d'inoculum. S'il n'apparait pas de contamination
significativement mondre en présence de maïs dans la région à forte
pression d'inoculum qu'est la zone forestiere ivoirienne, il est peu
probable qu'il s'en exprime dans une région où l'on espère abaisser
l'effet d'une pression d'inoculum déjà particulièrement faible.
Les résul tats obtenus dans cette expérimentat ion ne sont pas
représentatifs d'éventue!1es situations défavorables des cultures
associées en milieu agricole ivoirien. Le maïs et le manioc ne suivent
pas une disposition stricte sur une même parcelle et peuvent être
associés à d'autres cu! tures (arachide, riz, .. J. Nous n'avons adopté ce
mode de disposition en rangs que pour rendre compte d'une éventuelle
protection du manioc vis-à-vis du 'Flux d'aleurodes Qui, à la station
d'Adiopodoumé, est déterminant dans la progression de la maladie. Il
pourrait être intéressant d'étudier une culture associée selon la
disposition diffuse adoptée en milieu agricole pour déterminer son
influence sur le comportement des insectes vecteurs. '1 n'est pas exclu
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